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El sindrome deemboliagrasaesunacomplicacionrelacionada « Liposuccion.
con el traumade huesoslargos, quepuede ocasionar lamuerte.  » Quemaduras.
Embolismo graso: eslapresenciade émbolosdegrasaen ¢ Infusion interdsea
la microcirculacion pulmonar y periférica pero sin secuelas  »  Circulacion extracorporea(1-318),
clinicas.
Sindrome de embolia grasa: el sindrome ocurre en pre- Causas médicas
sencia de la intravacion de grasa en el érbol pulmonar y
se caracteriza por signos y sintomas como rash petequial, ¢ Osteomiglitis.
deterioro mental e insuficienciarespiratoriaprogresiva®®.  « Pancreatitis.
Historia: fue descritapor primeravez por Zenker en 1862,  Esteatosis hepética.
enun paciente con fracturas costalesy rupturahepética, secun- ¢ Celulitis.
dario aun accidentedetréfico. En 1865, Wagner correlaciond ¢ Transfusién sanguinea masiva.
las fracturas del fémur con la embolia grasa. Von Bergman

lo identifico en pacientes con fractura de fémur en 1873; en Causainicial fisicoquimica
1900 lo clasifican en sus formas pulmonar y cerebral desde
48 hasta 62 h después de un trauma(®9. + Respuestainmunologiaal estrés.

Epidemiologia: Se asocia a trauma, cirugias ortopédicas ¢ Infusiénlipidicaprolongada: nutricion parenteral, propofol.
y estéticas, artroplastia total de cadera en un 25 a 60%, a ¢ Medios de contraste.
fracturas de huesos largosy fracturas multiplesen 11-35%y ¢ Heparinoterapia prolongada.
liposuccién 0.19 al 8.5%. Se presentamas en hombresqueen

mujeres, debido aquelaprogesteronaproduce vasodilatacion; FACTORES DE RIESGO
raravez ocurre en nifios ya que lamédula ésea de éstos tiene
mas cantidad de tejido hematopoyético que grasay es poco Factores generales

frecuente en ancianos, yasu médula éseatiene menos cantidad
de &cido ol eico1-1011.15), . Hombres.

. Edad 10-39 afios.

. Estado hipovolémico postraumético.

. Reserva cardiopulmonar disminuida.

CAUSAS DE SINDROME DE EMBOLIA GRASA

A WN PP

Causas traumaticas
Factoresrelacionados con el dafio
* Fracturas cerradas de huesos largos, costillasy vértebras.
e Fracturas de pelvis.
 Colocacion declavos, fresados, protesis, osteosintesis, asi
como osteotomias.
 Trasplante de médula o rifién.

. Fracturas mdiltiples.

. Fracturas bilaterales de fémur.

. Fracturas trauméticas con aplastamientos.
. Dafio pulmonar concomitante(210.12.14),

A WN P

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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FISIOPATOLOGIA
Teoriadelaintravasacion

Se refiere al ingreso de grasa en la circulacion venosa.
Hay una diferencia de presiones entre el vaso y el tejido
adyacente y no necesariamente unalesion de continuidad.
En el caso de lafijacion con clavos es por incremento de
la presion intramedular, ya que la presion intramedul ar
normal es de 30-50 mmHg y durante la preparacion del
cana medular lapresién puede incrementarse a 800-1,400
mmHg. La mayoria de los émbolos se liberan durante la
manipulacién de la cavidad intramedular y coinciden las
caidas de SatO,, los émbolos tienden a fragmentarse o
formar masas trombéticas que pueden medir de 1 a8 cm
de diametro-3),

Teoriabioquimica delalipasa

Loslipidoscirculan en el plasmacomo triglicéridos, coles-
terol y fosfolipidos, y lalipasa sérica se incrementa en la
respuestametabdlicaal trauma, por lo que seliberan acidos
grasos libresy glicerol. Los acidos grasos libres son alta-
mente toxicos paralas unidades alveol ocapilares; durante
las primeras 6 h causan edema, hemorragiasy destruccién
de la arquitectura pulmonar. En los efectos mediados por
la ciclooxigenasa, €l &cido oleico causa dafio pulmonar,
se altera la produccién de 6xido nitrico; la hidrdlisis in
vivo de las grasas neutras o acidos grasos libres por una
lipasa sérica explican las 72 h que transcurren para que se
presenten |os sintomas(®-3).

Teoriadel origen no traumatico

L os quilomicrones son |os componentes del émbol o graso;
una sustancia no conocida romperia la estabilidad de la
emulsion de los quilomicrones en el torrente sanguineo.
Los quilomicrones circulantes muestran aglutinaciones
dependientes del calcio en presencia de la proteina C
reactiva. La aglutinacion la forman los gldbulos grasos
que finalmente causan embolia®.

Teoria del choquey la coagulacion

La lesiéon de la intima durante la colocacion de clavos,
protesis ortopédicas y estasis sanguinea por la posicién
de los MI en los procedimientos quirdrgicos son factores
importantes en la generacion de micro y macroémbol os
de més de 3 cm de didmetro. La alta incidencia de trom-
boembolia pulmonar explicalarelacién entre la hipercoa-
gulabilidad debida a la liberacion de grasa, la estasis y €l
dafio de la intima(®.
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Manifestaciones clinicas

Intervalo libre: tiene una duracion de algunas horas con una
mediana de 24 h.

Los primeros signos son inespecificos. La asociacion de
una hipertermia brusca, taquicardia, colapso, taquipnea y
una trombocitopenia es indicativa de sindrome de embolia
grasa; se agregan a este cuadro hipoxemiay alteracion del
estado de alerta®.

Manifestaciones pulmonares

El pulmon es el primer érgano de filtro en el trayecto de los
émbolos; en el 90% de los casos hay afectacion respiratoria.
La sintomatol ogia aparece algunas horas después de la mi-
gracién embdlica, se debe alaaccion citotoxica de los AGL
y los polimorfonucleares. Se liberan grandes cantidades de
lipopolisacéridos que inactivan a factor surfactante. Las
consecuenciasvan desdeel efecto de shunt asintomatico hasta
el sindrome de distrés respiratorio del adulto. La asociacion
de un trauma o un contexto séptico, que induce un aumento
de lapermeabilidad capilar, explicalagravedad de lainsufi-
cienciarespiratoria. Lataquipneay lapolipneason constantes
y generan acalosis respiratoria con hipocapnia moderada,
disneay cianosis. Lahipoxemia es muy sugerente cuando la
PaO, esinferior a 60 mmHg respirando aire ambiente. Las
formas poco sintomaticas se acompafian de una disminucion
delasaturacién de oxigeno en la pulsioximetria, un aumento
del gradiente alveoloarterial de oxigeno y una disminucion
de la ventilacién-perfusion. En algunos casos, la ventilacion
mecénica puede incrementar €l shunt al equilibrar los regi-
menes de presiones-357.8),

M anifestaciones car diovascular es

Lataquicardiaesfrecuente, laobstruccion vascular pulmonar
puede conducir aun cor pulmonal e agudo y ademés seobserva
hipertensién pulmonar: chasquido protosistdlico, aumento de
lapresion venosacentra, dilatacion delas cavidades cardiacas
derechas, con o sininsuficienciatriclspidey aveces colapso.
Hay hipotension, disminucién del gasto cardiaco y arritmias
que pueden llevar a paro cardiaco y la muerte(-3.

Manifestaciones neur ol dgicas

Lalesion neurol dgica es laconsecuenciade laemboliagrasa
y la tromboembolia cerebral, las lesiones citotoxicas del
endotelio vascular y la hipoxemia son debidas a SDRA, hay
lesiones en las zonas profundas de la sustancia blanca hemis-
féricacerebelosay troncular, hay numerososfocosdeinfartoy
hemorragias petequiaesalrededor delosémbolosgrasos. Los
signos neurol 6gicos aparecen progresivamente y pueden ser
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aislados, hay una alteracion del estado de alertaen el 70% de
los casos, hay confusion, agitacién, desorientacion o delirio.
La aparicion de un coma hipertonico o de crisis convulsivas
ténico-cldnico generalizadas indican la gravedad del cuadro
neurol gico; puede haber hipertoniaextrapiramidal, nistagmo,
movimientos pendulares oculares y trastornos esfinterianos,
también afasia, apraxia, hemiplejia tetraplejia, hipertermia
sudoracion e inestabilidad hemodinamica®.

M anifestaciones cutaneas

La pUrpura aparece en mas del 50% de | os pacientes hasta €l
95%, son patognomaénicas de SEG, aparecen 2 a 3 dias des-
pués delossignos pulmonaresy pueden ser fugaceso persistir
por unasemana. Estas son debidasalarupturadelos capilares
de pared delgada donde hay estasis, pérdida de los factores
de coagulacion, dafio endotelial y plaguetario provenientes
deloséacidosgrasoslibresy glicerol; aparecen en conjuntivas
mucosas orales, pliegues cuténeos del cuello, axilasy térax;
esta distribucién se debe a la acumulacion de la grasa en el
arco adrtico, previo ala embolizacion®3).

M anifestaciones hematol 6gicas

Hay una trombocitopenia en el 37% de los pacientes, la ac-
tivacion plaquetaria por 1os émbol os de grasa con formacion
de trombos y el consumo plaquetario pueden ser por CID,
hay una anemiainexplicable en el 67% de los casos1368),

M anifestaciones ocular es

Se ha reportado retinopatia de Purtscher hasta en el 50%
de los pacientes, hay exudados cotonoides, hemorragias en
flama atribuidas a dafio microvascular e infartos retinianos,
las lesiones retinianas desaparecen en dos semanas pero los
exudados cotonoides persisten(-2),

Formas clinicas fulminantes

La afectacion puede ser completa, sin intervalo libre, con
colapso grave o paro cardiorrespiratorio. Estas formas ful-
minantes con fallo cardiaco derecho masivo e hipoxemia
refractaria pueden ser fatales, y se explican por una migra-
cion de los coagulos asociados a SEG; la autopsia pone en
evidenciael origen embdlico masivo delaobstruccion delos
vasos pulmonares®),

Formas clinicas incompletas
Pueden presentarse formas con sintomas respiratorios o

neurol 6gicos aislados, de dificil diagndstico; las formas res-
piratorias no tienen ningun rasgo especifico. Con respecto a

|as af ectaciones respiratorias postrauméticasy €l diagndstico,
se basan esencialmente en la presencia de una pdrpura con-
juntival o anomalias de fondo de ojo, la afectacion cerebral
aislada va desde la confusion a coma asociada a petequias,
lo que sugiere SEG(3:69),

DIAGNOSTICO

El diagnostico se basa en los criterios establ ecidos por Gurd
en 1974, que son un conjunto de signosy sintomasy se esta-
blecen de la siguiente manera:

Criterios mayores

» Petequias subconjuntivalesy axilares
* Hipoxemia PaO, menor a 60 mmHg

» Depresion del sistema nervioso central
» Edema pulmonar

Criterios menores

» Taguicardiamayor a 110 por min

» Fiebre mayor de 38.5 grados

» Embolia presente en laretina

e Globulos de grasaen laorina
 Disminucion inexplicable del hematdcrito
 Disminucion de la cuenta plaguetaria

+ Gl6bulos de grasa en esputo®

Serequieren a menos un criterio mayor y cuatro menores
para establecer €l diagnostico. Suele encontrarse unaanemia
de origen hemolitico unavez que se descartael origen hemo-
rrégico, el hematdcrito bajahastaun 30%, latrombocitopenia
es generalmente moderada, que reflgja la participacion de
las plaquetas en procesos trombéticos y puede integrarse un
cuadro de coagulopatia por consumo intravascular, pero man-
teniéndose la concentracion plasmética de fibrindgeno; hay
una disminucién de latasa de protrombinay un aumento del
tiempo de tromboplastinaparcial activada, asi como aumento
de los productos de degradacién del fibrindgeno 'y activacion
simultaneadel complemento. Con frecuencia hay hipocal ce-
miae hipoal buminemiamoderadas, €l perfil lipidico no tiene
valor prondstico, pero ladisminucion de la concentracion de
colesterol es un signo orientador(®).

CriteriosdeLindeque

 Pa0, menor a 60 mmHg con FiO, a 21%

» PaCO, mayor a55 mmHg o pH menor a7.3

* Frecuenciarespiratoriade més de 35 aun después de sedacion.

* Incremento del trabajo respiratorio, manifestado por dis-
nea, uso de muscul os accesorios, taquicardiay ansiedad.
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Criterios de Schonfeld

Petequias

Infiltrados alveolares difusos
Hipoxemia

Fiebre mayor de 38
Taquicardiamayor de 120x
Taquipnea mayor de 30x

PP Wwho

=

Se requieren 5 puntos para el diagndstico®

El cateterismo de Swan-Ganz mejora el rendimiento
diagndstico, permite detectar particulaslipidicasenlasangre
aspirada en posicién capilar pulmonar blogueada y puede
medir la presion de la arteria pulmonar(311413)-

La ecocardiografia transesof &gica tiene una especificidad
del 95%; evidencia migraciones embodlicas hacia las cavi-
dades cardiacas derechas durante el fresado intramedular
o la introduccién de material protésico; estos émbolos se
detectan sobre todo & introducir la guia de aineacion, y
durante el fresado del tlnel diafisario se puede observar la
relacién entre la cantidad de grasa embolizaday la gravedad
del fallo pulmonar. Los émbolos se clasifican en tres tipos:
muy pequefios, multiples y de més de 10 mm de didmetro.
El Doppler color permite poner en evidencia en tiempo real
el aumento progresivo de la dimension de las particulas de
grasa. La dilatacién de las cavidades derechas es indicativa
de una hipertension pulmonar(3),

En el lavado broncoalveolar se pueden observar incrusta-
cioneslipidicas (macréfagos); laproporcion variaentre el 31
y el 41%; es efectivo durante |as primeras 24 h(t3),

En el electrocardiograma puede observarse desnivel ST en
V1y V2 que habladel crecimiento de cavidades, dilatacion
y sobrecarga sistélica del ventriculo derecho®.

Radiografiadetorax: End ler diahay aparicion deun patron
difusobilateral. Del 1ro d 2do dia: iméagenesen coposdenieve,
que corresponden aopaci dades micronodul ares poco confluentes
quecomienzan enlaperiferiaparaa canzar loshilioscon bronco-
gramaaéreo. Dd 2do a 3er dia: patron intersticia bilateral con
opacidadesmicroy macronodulares. Del 3rod 4todia imégenes
en vidrio esmerilado cicatrizales, tardias a partir del dia15©.

Tomografia axial computarizada
A nivel del térax se observan imagenes en vidrio despulido,
engrosamiento de |os septosinterlobares y en menor propor-
cidn, opacidades nodulares. A nivel de créneo: edemacerebral
generalizado y opacidades de alta densidad®.

Resonancia magnética

Esactuamenteel examen dereferenciaparael diagnéstico de
SEG y presenta un interés pronostico. Es més especificaque
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la TAC, ya que permite diferenciar una lesion hemorrégica
de uninfarto; se observan sefiales hiperintensas difusasen la
sustanciagris o blanca, coninfartos hemorrégicosen ganglios
basales, cuerpo callosoy hemisferioscerebrales. Enterritorios
vasculares: punteado mdltiple sugestivo de globul os de grasa
que bloguean los capilares distales, desmielinizacion de la
sustancia blanca con atrofia cortical y dilatacion ventricular
en fases tardias*3.

Gamagrama SPECT

Alteraciones a nivel de la perfusion cerebral cortical
medidas mediante el trazador exametazima utilizado en
medicinanuclear, se observa hipoperfusion delos ganglios
basales®.

Tratamiento preventivo

Laprevencion es mediante lainmovilizacion precoz, combi-
nada con una analgesia de calidad. Garantizar una volemia
eficaz es esencial, ademas de evitar la disminucién de la
precarga asi como su exceso. Se prefiere fijar las fracturas
dentro de las primeras 24 h pero con fijadores externos, ya
que usar clavos centromedul ares de primeraintencién puede
generar SDRA de origen embodlico debido al fresado diafisa
rio. Se recomienda hacer un agujero cortical de ventilacion
y un lavado abundante o un drengje aspirativo de la cavidad
y evitar el fresado, debe evitarse el torniquete ya que puede
aumentar la cantidad de émbolos liberados3),

TRATAMIENTO

No hay un tratamiento especifico; |as medidas son de soporte,
dependen de la condicién clinica del paciente, se requiere
una reanimacion temprana y estabilizacion hemodindmica.
El 10-44% requieren ventilacion mecanica, pero todos re-
quieren oxigeno suplementario ya que se trata de evitar la
hipoxemia; el oxigeno via nasal debe ser bgjo para evitar
toxicidad por oxigeno; resulta Util la oxigenacion con ata
frecuenciaasi como el PEEP, aspirados bronquial esrepetidos
y redlizar una reexpansion de las atelectasias segmentarias
por fibroscopias®2.

Esteroides

Se emplean por su mecanismo de accién antiinflamatorio,
reduciendo la hemorragia perivascular y el edema, se utiliza
COMO preventivo pero no como tratamiento; unavez instalado
el sindrome retardan la agregacion plaguetaria, se utilizan a
dosis de 6 mg por kg profilacticay hasta 90 mg por kg des-
pués de cuatro dias de lafractura. Aunque hay articulos que
consideran que es inefectiva como profilaxis:14),
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Aspirina

En un estudio prospectivo en pacientes con fracturas no
complicadas se mostré que su empleo normaliza los gases
sanguineos, proteinas delacoagulaciény recuento plaguetario
comparado con controlesZ9),

Heparina

Es potencia mente dafiina, puesto que incrementa |os &cidos
grasos libres que son parte de la patogénesis del sindrome
y puede incrementar el riesgo de sangrado en pacientes con
traumal9),

Sildenafil

Se ha utilizado para disminuir la presion arterial pulmonar,
ya que actla inhibiendo selectivamente |la fosfodiesterasa 5
PDE-5, de ata concentracion en la musculatura pulmonar
permitiendo que el GMP quinasa continte la produccion de
GMP ciclico segundo mensgjero del éxido nitrico, principal
mediador delarelajacion del musculolisoy de notable poder
antiproliferativo®%-17),

Efectos car diovascular es del sildenafil

No tiene efecto en la contractilidad cardiaca, tiene un leve
descenso en lapresién arterial, no tiene efecto en lafrecuencia
cardiaca, causa vasodilatacion selectiva de la vascul atura pul-
monar, mejoralafuncion del endotelio, aumentalamodulacidn
simpéticaparalarepolarizacidn cardiaca, mejoralafuncion del
ventriculo derecho eizquierdo por lo que mejoralainsuficiencia
cardiaca. Tras su administracion oral, inhalatoria o sublingual
produce una caida de las presiones pulmonares sin alteracién
significativadelasresistencias vascul ares periféricas, mejoran-
do d gasto cardiaco. Los efectos inician una hora después de
laadministracion y se mantiene por 8-12 h. Esta aprobado por
laFDA parasu uso en la hipertension pulmonar9.

Se utiliza a dosis de 40 mg cada 12 h via oral por sonda
nasogéstrica, con adecuada respuesta®.

N-acetilcisteina

Su empleo disminuyelos cambiosinducidospor el embolismo
graso como €l incremento del OH exhalado. La hipertension
pulmonar, el incremento en el coeficiente defiltracion capilar
y €l factor de necrosis tumoral alfa aumentan los niveles de
la elastasa de neutrofilos e inactivan a los lipopolisacaridos
liberados en laemboliagrasa, adosis de 150 mg por kg(-218),
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